Estudio de grosor íntima-media, factores de riesgo cardiovascular y eventos cardiovasculares en espondiloartropatías by Aramburu Muñoz, Francisco
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 
FACULTAD DE MEDICINA 








Estudio de grosor íntima-media, factores de riesgo cardiovascular y 
eventos cardiovasculares en espondiloartropatías 
 
 








Carlos Manuel González Fernández 
Francisco Javier López Longo 







© Francisco Aramburu Muñoz, 2017 






































































































































































































































































































































































































Ankylosing  spondylitis  (AE)  and  the  recently  coined  concept  of  axial 
spondyloarthropathy  (AEspA)  are  inflammatory  diseases  that  affect mainly  young men. 
They  produces  pain  and  progressive  mobility  limitation  of  axial  squeleton  as  well  as 
peripheral articulation and systemic involvement.  
The non‐steroidal anti‐inflammatory drugs (NSAIDS) have been the cornerstone of 
the  therapy  for  this disease  for  years, because  they  reduce  the pain. However, NSAIDS 
increase cardiovascular risk.  





inflammatory process  that  involve vascular  vessels and  it have  four phases: endothelial 
































































































population  from reference studies. The age  ranges were: under 45 years,  from 45  to 65 
years and over 65 years. Patients with DM, altered fasting glucose, cardiovascular events 
and renal insufficiency were excluded from the IMT analysis.  






The occurrence percentage  and  recount was made  for qualitative  variables.  The 
mean, standard deviation and range were calculated for quantitative variables.  










was  calculated with T of Student  for  independent variables  (parametric analysis) and U 
Mann‐Whittney (non parametric analysis).  
The ANOVA test (for parametric variables) and Kruskal‐Wallis test was calculated for 






















BT  had  hypercholesterolemia,  the  22,8  %  with  BT  and  27,8%  without  BT  had 
hypertriglyceridemia. The 30,12% with BT with BT and 30,55% without BT had HTA. The rate 
current  smoker/former  smoker/non‐smoker  was:  21,7%‐33,7%‐44,6%  in  BT  group  and 
27,8%‐33,3%‐38,4%  in non BT group. The 17,3% with  IFX and  the 25% without  IFX had 
hyperuricemia.  
The mean body mass index (BMI) was 26,8 (19,1‐35,9) in patients with BT and 27,8 




















































































This  study  did  not  demonstrate  differences  in  IMT,  distribution  of  CVRF, 
















La  recién  acuñada  espondiloartritis  axial  (EspA),  que  incluye  a  la  espondilitis 
anquilosante  (EA) es una enfermedad  inflamatoria que afecta principalmente a varones 
jóvenes. Característicamente produce dolor y limitación funcional progresiva del esqueleto 
axial,  además  de  otras  manifestaciones  como  artritis  periférica,  uveítis,  entesitis  y 
manifestaciones sistémicas. 
Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) han sido durante muchos años y aún son 
la piedra  angular del  tratamiento de esta enfermedad. En  los últimos años  las  terapias 
biológicas, en especial  los  fármacos dirigidos contra el TNF alfa, como el  infliximab, han 




de  este  fenómeno  son  diversas.  Los  pacientes  con  EspA  asocian  comorbilidades  que 
favorecen  el  desarrollo  de  aterosclerosis  como  síndrome  metabólico,  obesidad, 
hipertensión  arterial  (HTA)  o  diabetes  mellitus  (DM).  La  propia  inflamación  sistémica 
provocada por la enfermedad parece contribuir de manera muy significativa al desarrollo 





































1.  Describir  la prevalencia de eventos  cardiovasculares en una población de 
pacientes con EspA.  































Para  cada paciente  se  realizó  anamnesis, exploración  física  completa  incluyendo 
peso,  talla y cumplimentación de cuestionarios de actividad  (Bath Ankylosing spondylitis 
disease Activity Index, BASDAI), funcionalidad (Bath Ankylosing Spondylitis Function Index , 
BASFI) y encuesta epidemiológica  (edad,  fecha  inicio de  los síntomas de  la enfermedad, 
fecha  de  diagnóstico  de  la  enfermedad,  tabaquismo,  cantidad  de AINE  y  tipo  tomados 
diariamente,  consumo  de  corticoesteroides,  presencia  de  eventos  cardio  y 
cerebrovasculares  familiares  y  personales  y  presencia  de  otras  comorbilidades). 
Posteriormente se realizó extracción de sangre para análisis clínicos (tras 8 horas de ayuno) 
y realización de ecografía en modo B. Las determinaciones analíticas incluyeron glucemia, 





se  realizó  para  determinar  el  GIM  medio  del  lado  izquierdo  y  derecho  medido  en 
micrómetros, realizándose 2 determinaciones de cada lado en cada paciente.La presencia 























supuestos para hacer un análisis paramétrico y  la prueba de U Mann Whitney  si no  se 
cumplían dichos supuestos.  
Para  la  relación  de  entre  los  diferentes  parámetros  con  la  evolución  de  la 































padecía   hipercolesterolemia, el 22,8 % de  los de TB  frente al 27,8% sin ella presentaba 
hipertrigliceridemia. El 30,12% de pacientes con TB era hipertenso comparado con el30,55% 
de pacientes sin TB. 
El  tabaquismo  se  distribuía  de  la  siguiente  manera.  La  relación  fumador/a‐






de  cardiopatía  isquémica  en  ningún  paciente.  El  2,4%  de  pacientes  con  TB  tenían 
antecedentes personales de ACV frente al 2,8% de los pacientes sin TB.  
El  colesterol  total medio en pacientes  con  IFX  fue 193,1 mg/dL  (rango: 126‐264) 
frente  a  192,6  mg/dL  (rango:  118‐264)  sin  TB.  El  porcentaje  de  pacientes  con  HDL 
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pacientes  sin  TB),  hiperuricemia  (más  frecuente  en  pacientes  no  tratados  con  IFX)  y 
tratamiento esteroideo  (mayor en pacientes  con TB).  En  cualquier  caso, no  se hallaron 







recibía  tratamiento  con  más  frecuencia  y  a  dosis  más  altas.  La  razón  de  este 


























posible  análisis  estadístico  de  los  mismos.  Es  llamativo  la  baja  tasa  de  eventos 
















es menor que  la poblacional, de manera que el GIM muestral  y poblacional  se  igualan 








interpretar  los  datos  al  acumulan  diferentes  factores  de  riesgo  cardiovascular,  dificulta 




























Los pacientes más  suceptibles de  recibir  terapias biológicas  son  también  los más 





Finalmente,  se  propone  el  diseño  de  un  estudio  longitudinal  con  seguimiento 
durante 5 años. Para calcular la muestra necesaria, se ha tenido en cuenta que la velocidad 
de  crecimiento  superior  a  0,03  um/año  en  varones  y  de  0,032  um/año  de GIM  se  ha 
asociado a un aumento de eventos cardiovasculares en diferentes estudios. El cálculo de la 
muestra  necesaria  en  los  2  rangos  de  edad  (<45  años  y  pacientes  entre  45‐60  años)  y 
teniendo en cuenta que un tercio de pacientes se perdería durante el seguimiento, sería de 
88 varones y 48 mujeres, en total 136 pacientes. En dicho estudio se excluiría la población 
mayor de 60 años porque el mayor número de FRCV dificultaría  la  interpretación de  los 
datos,  a  los pacientes  con diagnóstico de:  IRC; DM,  glucemia  alterada en  ayunas;  a  los 















































entesis,  articulaciones  periféricas  y  una  serie  de manifestaciones  extraarticulares  tales 
como  uveítis.  Es  la mejor  conocida  y  caracterizada  de  las  espondiloartropatías  axiales 




Las  primeras  descripciones  clínicas  de  pacientes  con  EA  datan  del  siglo  XVI.  Sin 
embargo,  no  fue  hasta  el  surgimiento  de  la  radiología  cuando  las  espondiloartropatías 
(EspA)  comienzan  a  tener  entidad.  Hacia  1930  Krebs,  Forestier  y  Scott  describen  la 
sacroileítis radiográfica. En la década de los 70 del pasado siglo, Moll y Wright establecen el 
concepto  de  EspA  seronegativa,  que  incluía  diferentes  enfermedades  con  factor 
reumatoide negativo y cuyo curso clínico incluía sacroileítis, oligoartritis y manifestaciones 

























































































El uso de  la  resonancia magnética nuclear  (RMN) permitió en  la década de 1990 
detectar lesiones radiológicas precoces predictoras de evolución a lesiones de sacroileítis 
que sí permiten el diagnóstico según los criterios de Nueva York (3). Para poder definir a 
estos pacientes  con  enfermedad precoz  se  acuñaron  los  conceptos de  “EspA  axial pre‐
radiológica” ó “EspA axial no radiológica”. 
En  los  últimos  años  se  han  desarrollado  clasificaciones  para  dar  cabida  a  estos 
nuevos conceptos, como  los criterios de  la Assessment of SpondyloArthritis  international 
Society (ASAS) para la clasificación de EspA axial (4) (tabla 2).  Estos criterios introducen los 
hallazgos  precoces  de  sacroileítis  que  se  pueden  verse  en  la  RMN  e  incorpora  otras 
características típicas de las EspAs que los criterios de Nueva York no contemplaban, como 





















































genes diferentes  al  complejo HLA  como  IL23R  y  ERAP1 están  también  implicados en  la 
génesis de la enfermedad. Estos últimos genes codifican proteínas implicadas en el proceso 
de inflamación (1).  














de duración que se presenta sobre  todo  tras el reposo y se acompaña de  rigidez  tras el 
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mismo y mejora  con el ejercicio. Generalmente,  la  respuesta a  los AINE no esteroideos 
(AINE) es buena. 
La  entesitis  es  una manifestación muy  común.  Se  trata  de  la  inflamación  de  la 





en  hombro  y  cadera,  siendo  ésta  última  un marcador  de mala  evolución.  Cuando  está 
presente suele tratarse de una oligoartritis asimétrica de predominio en articulaciones de 
miembros inferiores. 
La  inflamación mantenida puede determinar a  la  larga una  serie de alteraciones 
estructurales,  como erosiones  y posterior osificación de  las  articulaciones  sacroilíacas  y 
neoformación  ósea  (puentes  óseos  entre  vértebras  contiguas  o  sindesmofitos,  espolón 
calcáneo en el caso de la fascitis plantar, etc..). Estas alteraciones pueden dar lugar a una 
progresiva  disminución  de  la  movilidad  del  esqueleto  axial  hasta  abolirla  de  manera 
completa  (anquilosis) o una disminución en  la expansión de  la  caja  torácica entre otras 
alteraciones.  
Las manifestaciones extra‐articulares como la astenia y los problemas del sueño son 









A parte del  aumento de  riesgo  cardiovascular, existen numerosas  alteraciones  a 
nivel  cardíaco  como  anomalías  de  la  conducción,  aortitis  y  valvulopatía  y  regurgitación 
aórtica.  El  HLA  B27  es  un  factor  genético  de  riesgo  importante  en  todas  estas 
manifestaciones.  Dentro  de  las  alteraciones  de  la  conducción  destacan  los  bloqueos 







comenzar  en  la  adolescencia  o  juventud  e  invariablemente  antes  de  los  50  años.  Los 




articulaciones  sacroilíacas  la  inflamación da  lugar a erosiones y posteriormente puentes 
óseos  y  fusión  completa  del  espacio  articular.  En  la  columna  vertebral  se  produce  la 



















ambos márgenes de  la  articulación. Al  final del proceso estos puentes  crecen  y  se  van 
uniendo  dando  lugar  a  la  total  anquilosis  de  la  articulación.  Los  cambios  radiográficos 
secuenciales determinan el grado de sacroileítis, utilizado en el diagnóstico de la EspA.  









En  radiografías  convencionales  los  primeros  cambios  que  se  evidencian  son 




vertebral.  Posteriormente  se  produce  una  osificación  del  anillo  fibroso  del  disco 
intervertebral,  que  da  lugar  a  una  fina  imagen  de  osificación  (sindesmofito).  Varias 
vertebras contiguas con sindesmofitos dan lugar a la imagen de caña de bambú.  














El  grupo  de  Bath  en  el  Reino Unido  ha  elaborado  una  serie  de  índices  de  fácil 


















La gran  ventaja de estos dos  índices es  su  facilidad de  realización.  Sin embargo, 


























del  cambio  radiológico.  El  mejor  método  que  existe  actualmente  es  el  Ankylosing 























Recientes  estudios  indican  que  los  AINE  podrían  tener  también  un  papel  en  la 
prevención  del  daño  estructural  en  esta  enfermedad.  En  un  estudio  de  215  pacientes, 
tratados  durante  2  años  con  celecoxib  tanto  a  demanda  como  de  manera  continua 
demostró  menores  niveles  de  progresión  radiológica  en  el  grupo  tratado  de  manera 
continua (9).  
El problema principal del consumo de AINE es su tasa de efectos adversos a nivel 



















































A  diferencia  de  la  AR,  en  la  EspA  estos  fármacos  no  han  demostrado  especial 
efectividad, fundamentalmente por falta de control de sintomatología axial.  
El  tratamiento  más  utilizado  y  estudiado  es  la  sulfasalazina.  Un  meta‐análisis 
analizando la eficacia de salazopirina para el control de la rigidez matutina y disminución de 





ellos el metotrexato se mostró  ineficaz  tanto en el control de  la  inflamación axial como 
periférica, aunque la muestra era pequeña. Otro estudio realizado con metotrexato a dosis 
de 20 mg semanal subcutáneo tampoco mostró eficacia.  















IFX  es  un  anticuerpo  monoclonal  quimérico  (humano‐murino)  de  tipo 
Inmunoglobulina G1. Se administra de manera intravenosa a dosis de 5 mg/Kg para EspA en 









monocitos, macrófagos  y  células  activadas.  Induce una producción en  cascada de otras 
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El  tratamiento  con  fármacos  biológicos  anti  TNF  alfa  se  ha  demostrado  que 
producen dramáticos cambios inmunohistoquímicos en la sinovial de pacientes con EspA: 
disminución de células inflamatorias (macrófagos, neutrófilos y células T) y disminución de 






una  disminución  de  BASDAI  de  50%  en  el  50%  de  los  pacientes  contra  el  10%  de  los 
pacientes con placebo (12,13). 
Diferentes trabajos avalan también la eficacia de este biológico a largo plazo. En un 






IFX  ha  demostrado  también  tener  un  impacto  positivo  en  la  inflamación  aguda 
valorada por RMN. IFX demostró en un estudio una disminución del 60% de las lesiones en 
columna vertebral versus 20% de pacientes con placebo a los 3 meses (14). 
Los  demás  anti  TNF  también  han  demostrado  efectividad  a  corto,  largo  plazo  e 
impacto positivo en imágenes de RMN.  





enfermedades  como  la  artritis  reumatoide  (AR)  o  la  enfermedad  de  Crohn.  Existe  un 
aumento  de  tasa  de  infecciones  incluidas  oportunistas  como  tuberculosis,  reacciones 
alérgicas  e  infusionales,  reacciones  autoinmunes  (lupus‐like,  psoriasis,  vasculitis…), 




















a  nivel  del  endotelio  vascular, manteniéndolo  en  un  estado  quiescente  e  inhibiendo  la 
proliferación celular. En presencia de  inflamación u otros FRCV  tales como hipertensión 
arterial  (HTA), DM o hipercolesterolemia,  el endotelio pasa  a un  estadio de  activación, 
secretándose adipoquinas y otras citoquinas, aumentando  la expresión de moléculas de 
adhesión,  reclutando  células  inflamatorias  e  iniciando  un  proceso  de  generación  de 
especies reactivas de oxígeno (16). La inflamación además da lugar a una disminución en la 
liberación de óxido nítrico en  la pared de  los vasos arteriales, manteniendo el  fenotipo 
activado (17).  
  Con  el  paso  del  tiempo,  este  proceso  va  determinando  cambios  estructurales  y 









independientes  de  enfermedad  cardiovascular  (20‐22).  Por  esta  razón  en  los  últimos 
tiempos  se  han  introducido  una  serie  de  métodos  no  invasivos,  baratos  y  fácilmente 




  Los más destacados  son  la pletismografía, el  aumento de  flujo  tras  la dilatación 
arterial, los marcadores analíticos de disfunción endotelial. 
  El aumento de flujo tras la dilatación arterial mide los cambios en el diámetro de la 
arteria  braquial  en  respuesta  a  estímulos  como  la  administración  de  nitroglicerina 
sublingual que inducen hiperemia. La disminución de la capacidad de dilatación de la arteria 








  La  rigidez  arterial  es  uno  de  los  marcadores  de  aterosclerosis  subclínica  más 

















  Otro  parámetro  importante  relacionado  con  la  rigidez  arterial  es  el  índice  de 








  El  grosor  íntima‐media  (GIM)  a  nivel  carotídeo  es  el marcador  de  aterosclerosis 




  Diversos  estudios  epidemiológicos  y  meta‐análisis  han  demostrado  que  su 
incremento aumenta el riesgo de  ictus cerebral, enfermedad vascular periférica e  infarto 
agudo de miocardio  (IAM) de manera  independiente  respecto a  los  factores clásicos de 
riesgo  cardiovascular  (21).  El  aumento  acelerado  del  GIM  se  correlaciona  de  manera 
positiva con enfermedad coronaria en angiografía, enfermedad multivaso y alteraciones 


























con  la  interfase  sangre‐íntima.  La  segunda  línea  hiperecogénica  se  corresponde  con  la 




  Existen  dos  métodos  para  la  medición  del  GIM:  mediante  ecografía  modo  B  y 
radiofrecuencia. El estudio de Naredo E investigó la variabilidad inter e intra‐observador en 
la evaluación del GIM mediante radiofrecuencia y ecografía modo B. En dicho trabajo 12 











  Se consideran normales  los valores de GIM entre 0.6 y 0.7 mm, mientras que  los 
























otros  y  menciona  un  estudio  europeo  en  el  que  destaca  que  la  latitud  era  un  factor 
determinante del grosor carotideo, independientemente de las diferencias entre países en 
cuanto  a  los  FRCV  establecidos.  En  consecuencia,  los  umbrales  de  referencia  del  GIM 
podrían ser diferentes entre distintos países o regiones. Sin embargo, el estudio destaca 































años  o  mayor  a  45  años,  diagnóstico  de  EspA  y  otras  enfermedades  reumáticas 
autoinmunes  y  presencia  previa  de  enfermedad  isquémica  coronaria.  A  los  3  años,  70 
pacientes presentaron enfermedad  isquémica coronaria en el grupo de EspA y 253 en el 
grupo control, con una tasa de incidencia del primer grupo de 5.8 por 1000 personas/año 








cohorte  de  5916  pacientes.  Los  pacientes  se  ajustaron  en  función  de DM  tipo  2, HTA, 



















que  no  había  un  incremento  en  la  tasa  de  incidencia  de  ambas  patologías  a  pesar  de 
presentarse en la cohorte de EspA mayores niveles de HTA, hiperlipidemia y DM (33). 
En Holanda, en una cohorte de 383 pacientes con EspA se comparó la prevalencia 
















resto  de  pacientes  que  fueron  revascularizados  por  primera  vez.  De  un  total  de  3852 
pacientes, 30 presentaban espondiloartritis (0.78%). El 60% de EspA y el 52% de no EspA 
había presentado un  IAM previo. En el análisis multivariante,  las EspAs resultaron ser un 
predictor  independiente  de  revascularización  precoz mayor  que  los  factores  de  riesgo 
tradicionales  (adj  beta  ‐6.2,  P<0.001  95%  CI  ‐9.5  a  ‐2.8)  (36).  Turgut  y  colaboradores 
reportaron un caso de una paciente de 27 años con enfermedad coronaria severa (96). 
Han  y  colaboradores  encontraron  mayor  prevalencia  respecto  a  controles  de 























de  analizar  los  eventos  cardiovasculares  y  el  riesgo  cardiovascular  en  pacientes  con 
diagnósticos de AR, EspA y artritis psoriásica. En dicho estudio se  incluyen 775 pacientes 
con AR, 738 pacientes con EspA y 735 pacientes con artritis psoriásica, con un seguimiento 
prospectivo  durante  10  años.  Como  cohorte  de  control  se  eligieron  677  pacientes  con 
diagnóstico  de  osteoartritis  (30%),  osteoporosis  (15.2%)  y  otras  enfermedades  no 
inflamatorias (58%). Las cohortes expuestas y no expuestas estaban pareadas por edad y 
sexo. La edad media del grupo de EspA era 48.1 (11.7) y las mujeres suponían el 27.1% del 





caso  de  la  EspA  el  BASDAI medio  fue  de  3.5  (1.7‐5.3), mientras  que  la VSG media  fue 
10.0mm/1º hora (6.0‐21.0) y la PCR 3.6 mg/L (1.6‐8.9). Respecto a tratamientos, el 47.4% 
de  los  pacientes  con  EspA  estaba  en  tratamiento  biológico,  el  32.4%  con  fármacos 
modificadores de la enfermedad no biológicos, el 58.5% con AINE (respecto al 39.9% de AR, 
el 45.9% de artritis psoriásica y el 21% de la cohorte no expuesta). La prevalencia total de 






previo)  con el desarrollo de eventos  cardiovasculares. Un hallazgo  interesante en estos 
55 
 
pacientes  es  que  datos  de  daño  estructural  (erosiones  en  AR,  presencia  de  coxitis  en 
pacientes  con  EspA)  se  correlacionaban  con  una  mayor  frecuencia  de  eventos 
cardiovasculares.  Se encontró una  relación positiva entre  riesgo  cardiovascular para AR 
(OR=1.58  95%  CI:  0.90‐2.76;  P=0.1),  para  EspA  (OR=1.77  95%  CI:  0.96‐3.27;  P=0.07).  El 


























FRCV en una  cohorte que  incluía 720  EA entre otras enfermedades  reumáticas  (artritis 
psoriásica y AR). Los controles se establecieron con otra población (1:4) pareadas en función 
de  edad,  sexo  y  región  geográfica.  Se  encontró  en  aumento  de  la  prevalencia  de 






apolipoproteínas,  urato  y  GIM.  El  grupo  de  EspA  presentaba  presentaban  con  mayor 
frecuencia hábito tabáquico, niveles menores de triglicéridos, HDL, ApoB, ApoE y mayor IA 
(CT/HDL) (42). 
El estudio de  Sundström  y  colaboradores buscó  también  la prevalencia de  FRCV 
modificables en pacientes con EspA. Incluyó 88 pacientes y los comparó con 351 controles 
sanos pareados por edad, sexo y fecha de reclutamiento. No encontraron diferencias entre 
las  dos  cohortes  en  relación  a  hábito  tabáquico,  niveles  de  colesterol,  triglicéridos, 
glucemia, IMC, actividad física o dietética o cifras de tensión arterial (43).  
Bremander y colaboradores reclutaron, entre 2004 y 2007, 935 pacientes con EA 





controles  pareados  por  edad.  Se  midieron  lípidos  plasmáticos,  IL‐6,  PCR,  factor  Von 














Otro  estudio  intentó  evaluar  el  valor  del  perfil  lipídico  y  apolipoproteínas  como 
predictores de mortalidad y morbilidad cardiovascular en pacientes con EspA. Se seleccionó 




correlación  entre  niveles  de HDL  lipoproteína  y  apolipoproteína A1,  que  se  asoció  con 
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (HR 3.67, 95 CI 1.47 y 9.06 y HR 1.89 95% CI 
1.02  y  3.54  respectivamente),  llegando  a  la  conclusión  de  que  HDL  y  Apo  A1  son 
paradójicamente  predictores  de  riesgo  de  enfermedad  cardiovascular  en  pacientes  con 
EspA, a diferencia que el resto de la población (46).  
Recientemente,  un  estudio  holandés  publicado  en  2015  intentó  determinar  la 








(43%  vs27%)  e  HTA  (41%  vs  31%)  en  pacientes  con  EspA.  Los  pacientes  con  EspA  en 
tratamiento con AINE no tenían mayores niveles de tensión arterial sistólica o diastólica, 
pero sí tomaban más tratamiento antihipertensivo (47).  
































































  En  los  últimos  años  ha  habido  un  creciente  interés  por  la  relación  entre  el 







las  adipoquinas  más  importantes  son:  adiponectina,  resistina,  leptina,  visfantina, 
apelina.  Todas  estas  citoquinas  tienen  una  importante  función  metabólica  en  la 
regulación de la saciedad, el acúmulo de tejido adiposo a nivel abdominal y metabolismo 
hidrocarbonado; pero también tienen un papel en la regulación en la inflamación y en 
la secreción de citoquinas proinflamatorias  (TNF alfa,  IL‐1,  IL‐6, etc…). Por otro  lado, 
también está establecida una relación entre  la resistencia a  la  insulina y  la disfunción 





  En  conclusión,  diversos  estudios  han  establecido  una  relación  entre 
enfermedades inflamatorias como la AR y el riesgo cardiovascular a través del síndrome 
metabólico. En el caso de  la EspA, aunque  la presencia de síndrome metabólico está 





  Varios  estudios  han  valorado  la  presencia  de  arterosclerosis  subclínica  en 
pacientes diagnosticados de EspA. En Brasil, se compararon un grupo de 42 pacientes 
con diagnóstico de EspA y 42 controles sanos, pareados por edad, género, tabaquismo, 







































  En  España, Gonzalez‐Juanetey  y  colaboradores  compararon  60 pacientes  con 
EspA  y  64  controles  sanos.  Se  excluyeron  pacientes  con  enfermedades  cerebro  y 










149  pacientes  y  181  controles  sanos,  sin  historia  de  enfermedad  cardiovascular,  se 
realizó ecografía para determinar el GIM y si se revisó la presencia de placas de ateroma. 




índices  BASFI  y  BASMI mayores  (61).  Chloe  y  colaboradores  elaboraron  un  estudio 
transversal  con  28  pacientes  con  EspA  y  27  controles  sanos.  Midieron  el  GIM  y 




antecedentes  de  angioplastia  coronaria  o  cirugía  por  enfermedad  coronaria,  ictus 
isquémico,  accidente  isquémico  transitorio,  endarterectomía  carotídea,  cirugía  de 
vasculopatía periférica o amputación de miembros e HTA, así como  los  tratados con 
estatinas,  anticoagulantes  y  ácido  acetil‐salicílico  a  dosis  bajas.  Ambos  grupos  eran 
bastante  homogéneos  desde  el  punto  de  vista  demográfico  (edad,  distribución  por 
sexos…) y a nivel de factores de riesgo cardiovascular clásico (salvo que en la población 





aumentado  (0.62+/‐0.09 mm  vs  0.57  +/‐0.09  en  controles;  P=0.02). No  se  encontró 
relación entre BASFI, PCR y GIM.  
  En  resumen,  los  estudios  realizados  indican  que  el  aumento  del GIM  en  los 
pacientes con EspA está aumentado. La duración de la enfermedad y la mala evolución 






clara  influencia de  la  inflamación en  la EspA y  los factores de riesgo cardiovascular. A 
diferencia de la AR, la correlación entre la actividad inflamatoria y los reactantes de fase 
aguda y  la actividad de  la enfermedad es menor  (63). En su análisis de  las causas de 
mortalidad de 398 pacientes con EspA de  larga evolución, Lehtinen encontró que  los 
fallecidos habían tenido niveles mayores de VSG (28). 
  Van Halm  y  colaboradores  estudiaron  la  correlación  entre  la  actividad  de  la 
enfermedad y el perfil lipídico. Para ello reclutaron 45 pacientes con EspA tras 6 meses 
de inicio de tratamiento con leflunomida y lo compararon con 10 pacientes con el mismo 





























de  la  síntesis  de  TBXA‐2  y  se  asocia  con  un  20‐30%  de  reducción  de  eventos 

















  Un  meta‐análisis  reciente  muestra  que  los  eventos  cardiovasculares  están 
aumentados en pacientes con AR en tratamiento con AINE (67), pero no existen trabajos 








pueda  tener  en  los  pacientes  con  EspA.  Hipotéticamente,  al  disminuir  los  niveles 
plasmáticos de TNF alfa en pacientes con EspA puede mejorar la actividad inflamatoria 
y el riesgo cardiovascular  (70,71). Por otro  lado, podrían  tener un efecto beneficioso 
sobre  el  perfil  lipídico,  al  aumentar  los  niveles  de HDL  colesterol  (72),  disminuir  la 










publicación mostró que dosis altas de  IFX aumentaban el  riesgo de  fallo cardíaco en 
pacientes con insuficiencia cardíaca moderada o grave (75).  
  Existen diferentes estudios sobre el impacto de los anti‐TNF desde el punto de 
vista  de  eventos  cardiovasculares  en  diferentes  enfermedades  reumáticas.  El meta‐
análisis antes mencionado analizaba la asociación entre los tratamientos anti‐TNF alfa y 
la tasa de eventos cardiovasculares en AR y artritis psoriásica. Se incluyeron 28 artículos 










que  valoren el  impacto de  los anti‐TNF en  la aparición de eventos  cardiovasculares. 





  Anteriormente  se  ha  analizado  la  estrecha  relación  entre  las  enfermedades 
inflamatorias,  el  riesgo  cardiovascular,  el  síndrome metabólico  y  la  resistencia  a  la 
insulina. También se ha hablado del papel de  las adipoquinas y otras citoquinas en el 




  Kiortsis  y  colaboradores  analizaron  la  resistencia  a  la  insulina  mediante  el 




tratamiento  con  IFX. No  observaron  diferencias  en  el  índice HOMA  y QUICKI,  pero 
































con mediciones basales  y  a  los 6, 12  y 24 meses  se midieron peso,  IMC, perímetro 



























  El  tratamiento  con  IFX  y  otros  anti‐TNF  alfa  se  ha  relacionado  con  el GIM  y 






los  cuales  36  iniciaron  tratamiento  con  anti  TNF  alfa  y  19  pacientes  no  recibieron 
tratamiento biológico. Ambos grupos eran similares desde el punto de vista demográfico 




  El estudio de Capkin y  colaboradores  compara 77 pacientes  con EspA  (34 en 
tratamiento con IFX y 33 con AINE) y 34 controles sanos. Se midieron los índices PWV y 












Existe  numerosa  bibliografía  sobre  el  impacto  positivo  los  tratamientos 
principales para la EspA y la EspA axial en la sintomatología y parámetros de inflamación 
que conlleva la enfermedad, pero no se ha estudiado en profundidad el impacto en el 





















2. Describir  la  prevalencia  de  placas  de  ateroma  y  FRCV  en  una  población  de 
pacientes con EspA. 













total  de  119  pacientes  atendidos  en  el  Servicio  de  Reumatología  del  HGU 
Gregorio  Marañón  que  cumplían  criterios  de  Nueva  York  de  1982  de  EA  o 
criterios de clasificación ASAS para EspA. En esta muestra 83 pacientes estaban 





















2. Pacientes  con dificultades  cognitivas para  la  comprensión  y/o  realización del 
estudio. 
 



















se  realizaba  anamnesis,  exploración  física  completa  (incluyendo  peso  y  talla), 
cumplimentación  de  cuestionarios  de  actividad  (BASDAI),  funcionalidad  (BASFI)  y 
encuesta epidemiológica (edad, fecha inicio de los síntomas de la enfermedad, fecha de 
diagnóstico  de  la  enfermedad,  tabaquismo,  cantidad  de  AINE  y  tipo  tomados 














las  arterias  carótidas  común  izquierda  y  derecha.  El  GIM  se  midió  en 
micrómetros. Debido a que varía con  la edad y sexo, se decidió estratificar  los 
pacientes en función de estas variables. Para cada paciente, se midió el GIM en 







Para  encontrar  valores  de  referencia  poblacionales  que  pudieran 
compararse  con  la  muestra  del  presente  estudio  se  realizó  una  búsqueda 
bibliográfica de trabajos que trataran de establecer los valores medios de GIM 
(Pub med  y Cochrane  Library). En  la  tabla 4  se especifican  las  características 
principales  de  los  diferentes  trabajos  encontrados.  Estos  estudios  son 
heterogéneos en el  tamaño de  la muestra,  rango de edad  y  tipo de  variable 











Inicialmente  también  se  calculó  la media  del  GIM medio  izquierdo  y 
derecho. Para dicha variable, se tomó como referencia  los estudios de Grau y 
colaboradores  para  pacientes  entre  35‐80  años  y  el  del  estudio  Carotid 



































































































































































423,3  545,0 685,0 416,6 530  685,0
463,3  650,0 800,0 443,3 615,0  790,0










453,3  555,0 690,0 400 525,0  665,0
486,7  660,0 830,0 473,3 610,0  765,0





























La  hipercolesterolemia  se  definió  como  cifras  persistentemente  elevadas  (2 
ocasiones o más) de  colesterol  sérico  total  superior a 200 mg/dl o  cifras de  LDL 
colesterol sérico mayores o iguales a 130 mg/dl o consumo de hipolipemiantes. La 












igual  a  200 mg/dl  después  de  una  prueba  de  sobrecarga  de  glucosa  oral.  Para 
conocer si un paciente era diabético se requirió respuesta afirmativa a la pregunta 
si era diabético de la encuesta epidemiológica o bien si constara tal diagnóstico por 





















arterial  sistólica mayores  o  iguales  a  140 mmHg  y  de  presión  arterial  diastólica 
mayores o Definido como hábito tabáquico (consumo de cigarrillos, puros o tabaco 
de  pipa)  de manera  habitual  en  el  pasado  o  en  la  actualidad.  El  tabaquismo  se 




























Se  determinó  solicitando  en  el  momento  del  estudio  a  cada  paciente 
cumplimentar el cuestionario BASDAI en su versión española. Se  realizó  la media 
aritmética de los ítems 5 y 6 y el resultado se sumó al resultado de los restantes 4 







































últimos  12 meses,  no  considerados  inhalados.  Para  conocerlo,  se  preguntó  por 







































Definido  como  ictus  o  accidente  isquémico  transitorio,  determinado  por 
tomografía axial computarizada  (TAC), RMN y/o valoración clínica del Servicio de 
Neurología  del  HGU  Gregorio  Marañón.  Se  determinó  mediante  respuesta 






esfuerzo, pruebas analíticas  y/o  valoración  clínica del  Servicio de Cardiología del 
































Esaote MyLab  con  software  de  radio  frecuencia  quality  intima media  thickness 
(QIMT; Esaote, Maastricht, *Holland) con sonda linear de 7‐12 MHz. Se midió el GIM 
en  las  arterias  carótidas  izquierda  y  derecha  de  cada  paciente,  dos  veces 












y  el  bulbo  carotideo.  Posteriormente  se  activa  la  aplicación  informática QIMT  y 
proporciona  una  línea  vertical  que  debe  ubicarse  en  el  origen  del  bulbo;  a  un 
centímetro  de  dicha  línea  se  sitúa  una  caja  que  cubre  el  área  de  análisis  que 
consisten en 15 milímetros con una marca en su interior que se sitúa en el centro 
del lumen arterial. La media y la desviación estándar (DE) del GIM de los 6 últimos 



























el  porcentaje  de  ocurrencia.  Para  las  variables  cuantitativas  se  calculó  la  media, 
desviación típica y rango (mínimo‐máximo).  
Para calcular la relación entre GIM medio izquierdo y derecho de los grupos de 
edad y  tratamiento  se  realizaron diagramas de dispersión y  se elaboraron curvas de 





































































































6                            7,23 2                                5,55               8                  6,72     




49                              75,38 27                                 87,09 76                  79,1
    
                                      Media    D. est.      Rango         Media     D. est        Rango        Media  D. est    Rango 
Tiempo medio de 
evolución: 
20,96     12,02       1-53         24,43      10,99         1-50          21,96   11,79     1-53      
 





fue  de  2,9  (0‐9,4).  El  porcentaje  de  pacientes  con BASFI  >=4  fue  de  39,8%  y  28,6% 
respectivamente.  
El BASDAI medio en los pacientes con IFX fue de 3,0 (0‐8,5) y en los pacientes sin TB 























83      3,33        2,37       0‐9,2 35     2,9         2,9         0‐9,4 118   3,2           2,54        0‐9,4
                   
                           N                                     %               N                                     %             N                                        % 










































































Del  total de  los 119 pacientes, 83  (69,74%) estaban en  tratamiento con  IFX en el 
momento  del  estudio,  y  36  (30,25%)  pacientes  no  estaban  recibiendo  tratamiento 
biológico. 
El consumo medio de AINE medido mediante  la fórmula de ASAS‐AINE fue en  los 











































15                               18,07 2                                    5,55 17            14,28 
Metotrexato 12                               14,45 2                                    5,55 14             11,76 
Leflunomida 7                                  8,43 0                                    0 7               5,88 
Salazopirina 7                                  8,43 5                                   13,88 12             10,08 
Total FAME 
sintético 
26                                31,32 
 
7                                   19,44 
 
33             27,73 
 
                              Media (años)    D. est        Rango     Media       D. est      Rango      Media    D est    Rango 
AINE (ASAS 
AINE)* 
14,17                28,14          0-100  25,27     30,02       0-100 17,41    28,99   0-100 
Tiempo medio 
de tto con IFX 
5,52                  3,04             0-11   
 
















El  30,12%  de  pacientes  con  TB  era  hipertenso  y  recibía  tratamiento 
antihipertensivo, mientras que el 30,55% de pacientes  sin TB  tenía HTA y el 27,77% 
recibía tratamiento.  
El  tabaquismo  se  distribuía  de  la  siguiente  manera.  La  relación  fumador/a‐
exfumador/a‐no fumador/a fue 21,7%‐33,7%‐44,6% en el grupo con TB y 27,8%‐33,3%‐
38,4% en el grupo sin TB.  
El  17,3%  de  pacientes  con  IFX  y  el  25,0%  de  los  que  no  lo  recibía  tenía 
hiperuricemia. La insuficiencia renal se presentaba en el 2,4% de pacientes con IFX y el 
5,6% de pacientes sin dicho tratamiento.  




















DM:  4                             5,0 4                              11,1 8                              6,72
Glucemia alterada en 
ayunas: 




Hipercolesterolemia  45                           57,0 19                            52,8 64                          53,78




HTA:  25                          30,12 11                          30,55 36                          30,25


















































10                           13,5 4                             11,4 14                         11,76
Anteccedentes 
personales ACV 



































































































I.aterogenicidad  81   3,65    0,97      2,3‐7,4 36   3,81    0,97     2,2‐6,2 117 3,69      0,97    2,2‐7,4
 
                                    N                                     %     N                                  %       N                                    % 



























































































Inicialmente,  se  decidió  calcular  separadamente  el  GIM medio  de  la  arteria 
carótida  común  derecha  e  izquierda  por  separado  y  la media  de  ambos  lados.  Sin 


























































   Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados t  Sig. 
 TB= No  B  Error típ. Beta   
Origen  407,969  58,960 6,919  ,000 








   Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados t  Sig. 
 TB= Sí  B  Error típ. Beta   
origen  399,180  49,533 8,059  ,000 



















   Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados T  Sig. 
 TB= No  B  Error típ. Beta   
Origen  295,723  82,232 3,596  ,007 










 TB= Sí  B  Error típ. Beta
Origen  302,464 107,970 2,801 ,023
Edad  4,790  1,987  ,649 2,411 ,042
 





















   Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados t  Sig. 
 TB= No  B  Error típ. Beta   
Origen  396,498  138,342 2,866  ,015 









   Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados t  Sig. 
 TB= Sí  B  Error típ. Beta   
origen  424,138  67,715 6,264  ,000 
Edad  4,032  1,415 ,371 2,849  ,006 
 
 




































     Coeficientes no estandarizados    Coeficientes tipificados t  Sig. 
 TB= No    B  Error típ. Beta   
Origen    124,250  175,469 ,708  ,505 
Edad    9,798  4,049 ,703 2,420  ,052 
GIM= Izquierdo; Sexo= mujer; TB= Sí; R2 = ,316 
 







 TB= Sí  B  Error típ. Beta
Origen  314,029 127,822 2,457 ,034













nuestro  estudio  para  hombres  y  mujeres  en  el  rango  de  edad  de  <45  años,  pero 
posteriormente se invierte la tendencia, pasando a ser mayor en los grupos de edad de 
























































N     Media   DT    Rango  N    Media    DT      Rango  t p 
GIM Dcho  24     560,5   77,3   418,5‐751,0 63   543,9    102,5  339,5‐793,0 ,718  ,475 
























N     Media     DT      Rango 
P GIM IZDO 
















6      530,8    48,6     454-576 
25    520,8    87,3    339,5-583 
10   542,9     74,3    418-643 
30    570,4   112,7   402-793 
2      618      43,8     587-649 






5     537,8     113,1   396-684,5 
24   564        112,9   287,5-895 
11   589,6     97,9     432-721 
31   640,6     126,6   332-900 
3     698,7     199      525,5-916 






















6    519,7   88,8    418,5-662,5 
3    473     43,3     423-500 
3    581,2   50,4     546,5-639 
8    548,3   104,8   377-684 
2   721,0     42,4     691-751 







6     503,3    105     345,5-621 
3     435,5   68       358,5-487,5 
3    667,5    49,2    611,5-704 
10   631      88,8     490-797 
0 










para  muestras  independientes.  Para  las  no  paramétricas  se  empleó  la  U  de  Man‐
Whitney.  Se  compararon  los  factores  de  riesgo  (DM,  hipercolesterolemia, 
hiperuricemia,  IRC,  HTA,  tabaquismo  actual  o  previo,  IMC)  tratamientos 














Hiperuricemia  9                         25,0 14                      17,3 0,328
DM  4                         11,8 4                          5,0 0,236
Tto antidiabético  4                         11,1 2                          2,4 0,069
Hipercolesterolemia  19                       52,8 45                      57,0 0,691
HiperTG  10                       27,8 18                      22,8 0,641
Tto hipolipemiante  4                         11,1 17                      20,7 0,297
HTA B  11                       30,6 25                         30,5 1,000
Tto anti‐HTA  10                       28,6 25                         30,9 1,000


















Tto anticoagulante  2                         5,6 0                             0,0 0,091
Tto antiagregante  1                          2,8 2                             2,4 1,000
Antecedentes personales 
IAM 
0                          0,0 0                            0, 0 ‐‐‐‐‐‐
Antecedentes familiares 
IAM 
4                         11,4 10                         13,5 1,000
Antecedentes personales 
ictus 
1                          2,8 2                            2,4 1,000
Antecedentes familiares 
ictus 

















BASFI > 4  10                       28,6 33                         39,8 0,298
BASDAI > 4  15                       41,7 26                        31,3 0,299
PCR > 0,8   10                       28,6 16                         19,5 0,333

















CT >200  13                     36,1  34                         41,0  0,686 
HDL colesterol <40  2                        5,6  11                         13,3  0,339 
LDL colesterol >130  14                      38,9  22                           26,5  0,197 
Triglicéridos   >150  8                        25,0  14                           16,9  0,320 



































































36        51,3          12,5           31‐78  83   48,4             13,0       24‐77  1,121  ,265
T_evolución 
32        24,44       10,995         1‐50  79   20,96          12,028     1‐53  889,5*  ,189
HLA_B27 
31        1,87          0,341          1‐2  65   1,75            0,434       1‐2  1,412  ,161
BASFI 
35        2,90          2,90           0,0‐9,4  83   3,33             2,37         0,0‐9,2  1250,0*  233 
BASDAI 
36        3,86          2,78           0,00‐9,30  83   3,06             2,23         0,00‐8,50  1,538  ,130
PCR 
35        0,69           0,81          0,02‐4,42  82   0,64             0,92         0,04‐5,63  1304,5*  ,437
VSG 
36        14,0           13,5          2‐49  83   13,0             13,6          2‐72  1443,5*  ,769
Glucemia 
34        90,7           15,7          45‐121  82   93,7             13,9          73‐155  ‐1,006  ,317
Chol_total 
36        192,6         39,3          118‐264  83   193,1           30,2          126‐264  ‐,082  ,935
HDLc 
36        54,8           19,8          34‐145  83   55,2             14,6           26‐90  1279,0*  ,213
LDLc 
36        116,8         36,1          56‐188  83   117,4           25,5           73‐181  ‐,101  ,908
Índ_aterogen 
36        3,81           0,97          2,2‐6,2  81   3,65             0,97           2,3‐7,4  ,793  ,920
TG 
36        119,6         52,3          45‐273  83   103,9           49,6           36‐292  1,557  ,122
IMC 
32         27,8          5,1        19,43‐38,39  79   26,8             4,0             19,07‐35,93  1,133  ,260
GIM_Dmed  29        557,0        81,8     418,0‐751,0  75   556,6           103,5         339,5‐793,0 
,018  ,986











































Tabla 28: comparativa de diferentes parámetros en función de tiempo de evolución. 
FACTOR DE RIESGO NO 
 
N       Media    D. est 
SI 
 
N     Media      D.est 
 
 
 T                  P 
Hiperuricemia 87       21,1      11,8 23     25,0         11,9 
 
-1,404 ,163 
DM 100     20,9        11,3 6     28,2         10,7 
 
-1,533 ,128 
Tto ATB  105      21,5        11,8 5     30,8          9,5 
 
-1,740 ,085 
Hipercolesterolemia  47      19,8        11,7 60   22,9         11,6 
 
-1,332 ,186 
HiperTG  82      21,4        12,0 25   21,7         10,6 
 
-,119 ,906 
Tto hipolipemiante  89      20,6        11,6 21   27,2         11,6 
 
-2,329 ,022 
HTA  77      20,7        11,7 33   24,7         11,9 
 
-1,624 ,107 
Tto anti-HTA  77      20,7        11,5 33   24,6         12,2 
 
-1,606 ,111 
Insuficiencia renal  106    22,0         12,0 4    21,3           8,3 
 
,130 ,897 
Tto anticoagulante  108    21,8         11,8 2    29,5          10,6 
 
----- ----- 





111     22,0        11,8 0 ----- ----- 
Antecedentes familiares 
IAM 
89       22,1        12,0 12      20,9          9,1 ,334 ,739 
Antecedentes personales 
ictus 
108     21,9         11,8 3        25,7         15,5 129,0* ,574 
Antecedentes familiares 
ictus 
94      22,1          11,5 4       13,3           12,0 1,510 ,134 
BASFI > 4 71      20,0          11,0 39     25,7           12,6 
 
-2,445 ,016 
BASDAI > 4 74      21,6          11,5 37     22,8           12,4 
 
-,499 ,619 
PCR > 0,8  84      21,8          12,2 25     22,5           11,0 
 
-,242 ,809 
VSG > 14 79      20,5          10,6 32     25,5           13,9 
 
-2,057 ,042 
CT    >200 67      21,6          12,1 44     22,5           11,5 
 
-,386 ,700 
HDL colesterol     <40 99      22,4          11,7 12     18,0           12,3 
 
1,235 ,219 
LDL colesterol      >130 78      22,2          12,4 33     21,4           10,4 
 
,347 ,729 
TG                          >150 90      22,1          12,1 21     21,5           10,5 
 
,210 ,834 
Ind. aterogenicidad  ≥5 100    22,2           11,9 10     20,2            11,2 
 
,519 ,605 








Para  variables  de  más  de  dos  categorías  la  prueba  ANOVA  (para  variables 
paramétricas) y el  test de Kruskal‐Wallis  (para el equivalente no paramétrico). No se 




Tabla 29: comparativa de diferentes parámetros en función de tiempo de evolución en variables de 
más de    dos categorías.  
 
FACTOR DE RIESGO AÑOS EVOLUCIÓN 
N        Med          D.est 
ANOVA 
F              P 
Tabaco        No 46      20,5           12,7 1,928        ,150 
                    Sí 26      20,2           10,2  
                    Ex‐fumador 39      24,9           11,4  
Glucemia basal     ≤110 100    20,9           11,2 3,140*     ,208 
                               111‐125 6       31,5            15,6  
                               ≥126 2       28,5            19,1  
Grado sacroileitis  No 11     20,3           7,5 11,507      <,001 
                                 Gr I/II unilat 16     15,8              9,1  
                                 Gr II bilat/III 47      19,0             11,5  
                                 Gr IV 33      30,8†ǁ‡          9,5  
 
* Kruskal‐Wallis 





















Tabla 30: Relación del tiempo de evolución para variables cuantitativas.  
 
  Años_evolución 
  n  R  P 
Edad  111 ,620 <,001
HLA_B27  90 ,094 ,377
BASFI  110 ,308 ,001
BASDAI  111 ,150 ,116
PCR  109 ‐,015 ,877
VSG  111 ,077 ,424
Glucemia  108 ,218 ,023
Chol_total  111 ,063 ,514
HDLc  111 ,066 ,489
LDLc  111 ‐,009 ,929
Índ_aterogen  110 ‐,050 ,605
TG  111 ‐,020 ,834
IMC  104 ,280 ,004
GIM_D  100 ,504 <,001
GIM_I  100 ,432 <,001







GIM_Dmed  ,504 ,000 100
GIM_Imed  ,432 ,000 100







Para  la  realización  de  este  estudio  se  reclutaron  un  total  83  pacientes  en 






IFX  es  uno  de  los  tratamientos  biológicos  más  usados  en  EspAs  y  que  al  ser  un 
tratamiento que se administra en Hospital de Día la disponibilidad de los pacientes era 
mayor. No  se  incluyeron otros biológicos para no aumentar  la heterogeneidad de  la 
muestra.  
Al  elegir  pacientes  con  TB  se  podía  tratar  de  EspAs más  severas,  con mayor 

















las  siguientes  variables: edad,  sexo, CT, HDL,  tabaquismo, presión arterial  sistólica  y 





TG, peso ó DM  (en el  caso de Framingham) o TG  (SCORE). Tampoco  se  contemplan 
nuevos factores de riesgo como son  la hiperuricemia.   Hubo, en cualquier caso, FRCV 
que no  se  incluyeron: el  sedentarismo y  la  ingesta calórica  (por  la dificultad para  su 
cuantificación) y el perímetro abdominal. 
Del  mismo  modo,  se  seleccionaron  una  serie  de  parámetros  (tiempo  de 
evolución, tratamiento con AINE, glucocorticoides, BASFI, BASDAI, VSG, PCR…) que nos 
permitieran  saber  de  forma  detallada  el  estado  de  evolución  e  inflamación  en  los 
pacientes.  
La definición de los eventos cardiovasculares también era importante. Decidimos 
valorar  los  problemas  cerebrovasculares  y  la  cardiopatía.  No  se  valoraron  los 
antecedentes de vasculopatía periférica porque habitualmente es una enfermedad que 
tiende a  registrarse menos en  las historias clínicas y  los pacientes con  frecuencia no 
saben que  la padecen o  la confunden con otras enfermedades  (enfermedad venosa, 
etc…), por lo que se descartó para el estudio.  




La  realización  de  ecografía  carotídea  aporta  una  técnica  importante  al 
permitirnos valorar el GIM. La realización de la ecografía fue realizada por mí mismo tras 
un período de aprendizaje bajo la supervisión del equipo de ecografía de reumatología 
del  HGU  Gregorio Marañon  realizándose  asimismo medidas  paralelas  en  20  de  los 




muy  avanzada  con  anquilosis  en  la  columna  cervical,  fue  difícil  conseguir  imágenes 
adecuadas  para  la  medición  del  GIM,  porque  no  se  conseguía  la  rotación  e 
hiperextensión cervical adecuadas. Otra dificultad metodológica fue la población obesa, 
cuyo panículo adiposo resultó un problema al realizar de manera adecuada la técnica.  
La  conclusión  general  es  que  no  se  pudieron  demostrar  diferencias 












No  se observaron diferencias estadísticamente  significativas entre  los grupos.  Se 
observó que los pacientes con VSG >14 mm tenían un tiempo de evolución medio mayor 
(25,5 vs 20,5 años, T=‐2.057, p=0,042).  
El  consumo  de  glucocorticoides  es  fundamental  a  la  hora  de  evaluar  el  riesgo 
cardiovascular.  
En  nuestra  muestra,  el  total  de  pacientes  que  tomaba  glucocorticoides  fue  el 
14,28%. El porcentaje de pacientes que tomaba glucocorticoides fue mayor en el grupo 
de TB  (18,07%  frente a 5,55%). Además, estos pacientes  tomaban dosis mayores: el 
10,84%  tomaba  el  equivalente  de  prednisona  10‐20 mg/24  h  respecto  a  0%  de  los 







eritematoso  sistémico.  Recientes  estudios  demuestran  que  dosis  bajas  de 
glucocorticoides  pueden  tener  un  impacto  nulo  o  incluso  beneficioso  en  el  riesgo 
cardiovascular, al disminuir la inflamación.  Por ello concluimos que probablemente el 












En  cualquier  caso, aunque el ASAS AINE  score es una medida novedosa que nos 
permite valorar el  impacto de estos  tratamientos, se debe  tener en cuenta que esta 
medida  nos  proporciona  conocimiento  sobre  el  consumo  de  AINE  en  un  tiempo 
determinado (en nuestro estudio determinamos un tiempo de 12 meses), pero no sobre 
la dosis acumulada a  lo  largo de  los años. Hay que recordar que un paciente con una 
EspA de larga evolución es presumible que pueda haber tomado altas dosis de AINE a lo 






riesgo cardiovascular puede ser menor de  lo que se creía. El  rofecoxib,  fármaco que 
producía una gran tasa de eventos cardiovasculares, ha sido retirado de la circulación. 
Históricamente, este tratamiento se ha usado con frecuencia en múltiples estudios. 









con  dosis  de  metotrexato  >=20mg/semanales  (99).  Otro  trabajo  también  de  2015 
realizado en Corea también observó niveles menores de GIM (100). Hasta la fecha, no 
existen que conozcamos estudios que hagan referencia al GIM en pacientes con EspAs 










Estos  pacientes  se  caracterizan  por  tener  menos  inflamación  sistémica,  mayor 
frecuencia de género femenino y menor tiempo de evolución de la enfermedad. Es, por 
tanto,  un  grupo  que  podría  tener menor  riesgo  de  aterosclerosis  que  el  grupo  que 
126 
 
cumple  los  criterios de Nueva York de EA. El grupo  con EspA no  radiológica es muy 
pequeño en el grupo sin IFX pero casi un 20 % en el grupo sin TB. 
Para la comparativa de los FRCV de nuestra cohorte con la población general se tuvo 
en  consideración  los  estudios  publicados  en  España  para  tener  una  población  de 
referencia  étnica  y  con  un  estilo  de  vida  lo  más  similar  posible.  Tras  búsqueda 
bibliográfica  se  encontraron  3  trabajos: uno  realizado  en Cataluña  (101), otro  en  la 




mayor  en  hombres,  el  análisis  de  datos  debe  hacerse  con  precaución,  ya  que  la 













Nuestra  cohorte  de  pacientes  presentaba  una  prevalencia  de HTA  conocida  del 














se  han  hallado  diferencias  respecto  tipo  de  EspA  ni  tiempo  de  evolución  de  la 
enfermedad. Probablemente ello se deba al pequeño tamaño de la muestra.  
En  España  se  calcula  que  el  71%  de  hipertensos  conocidos  está  en  tratamiento 














glucemia  alterada  en  ayunas  frente  al  5,5%.  Es  significativo  señalar  que  además  se 
intentó  buscar  los  pacientes  que  no  estuvieran  diagnosticados  de  estas  patologías 
mediante la analítica realizada durante el estudio, no encontrándose casos adicionales. 
Por tanto, la prevalencia de DM y glucemia alterada en ayunas era la esperada en grupo 
sin  TB mientras  que  era  sensiblemente menor  en  el  grupo  con  TB.  Esta  diferencia, 
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Sin  embargo,  solamente  el  2,4%  de  pacientes  con  TB  recibía  tratamiento 
hipoglucemiante  lo  que  implica  que menos  de  la mitad  de  pacientes  con DM  tenía 
tratamiento. En el grupo sin TB el 11,1% de diabéticos estaban en tratamiento (100%). 




menores  de  CT  y  HDL  respecto  a  controles  (44,  45),  encontrándose  además  un  IA 
(HDL/LDL) aumentado (42). Sundstrom et al por el contrario no encontraron diferencias 
en  el  perfil  lipídico,  tanto  en  colesterol  como  en  triglicéridos  (43).  Otros  artículos 
mencionan un posible comportamiento pro‐aterogénico de moléculas que en población 
general se muestran como protectoras (46).  
Teniendo  en  cuenta  la  definición  actual  de  hipercolesterolemia  (cifras 


















nuestra muestra, pese a no alcanzarse  la  significación estadística, van en  la  segunda 
dirección. La razón por la que esto sucede es desconocida, quizá el TNF alfa tenga algún 
papel en el metabolismo de las lipoproteínas que quede alterado con el tratamiento anti 
TNF  alfa.  Respecto  a  LDL  tampoco  se  conoce  el  efecto,  pero  a  tenor  de  nuestros 
resultados, el tratamiento biológico podría disminuir los niveles de LDL.  
Otro  parámetro  importante  es  el  IA.  En  estudios  previos  mencionados  en  la 
introducción, no se ha visto una clara tendencia positiva o negativa en el tratamiento 
biológico a este respecto. En unos estudios el  IA empeoraba (73) y en otros tenía un 
efecto neutro o  ligeramente positivo  (83,84).   En nuestra muestra, en  cambio, el  IA 
global elevado fue del 8,5%, siendo en TB=sí del 6,1% y en TB=no del 13,9%, más del 























La prevalencia  total de  fumadores en nuestra muestra  fue de 23,53%  (21,7% 
pacientes  con  TB  y  27,8%  pacientes  sin  TB).  Aunque  no  se  alcanzó  la  significación 
estadística, es posible que esa diferencia sea debido a que los pacientes en tratamiento 
con  IFX, al acudir al hospital con mayor  frecuencia  tengan una concienciación mayor 
acerca  de  hábitos  de  vida  saludables,  como  por  ejemplo  evitar  o  dejar  el  hábito 
tabáquico.  


















que  los  valores  totales de  sobrepeso  son mayores: en  total  fue 38,7%  (36,7% TB=sí 
frente 43,7 TB no). Si tenemos en cuenta la definición de sobrepeso con los parámetros 
del estudio, la prevalencia total es de 20,7%, similar a la población española.   














(2,4%)  y  uno  en  el  grupo  sin  TB  (2,8%),  mientras  que  2  pacientes  estaban  con 
anticoagulantes en el grupo sin TB (5,6%) y ninguno en el grupo con TB. Los pacientes 
con tratamiento antiagregante presentaban un tiempo medio de evolución mayor que 
los pacientes  sin  tratamiento antiagregante  (38,7 vs 21,4 años;  t=33,0; p=0,012),  sin 
embargo, el valor de este dato en nuestro estudio es mínimo.  
La conclusión final  a la que llegan muchos estudios (30, 32, 35, 37, 38, 39, 41) es que 
el  riesgo  cardiovascular  está  incrementado en  la  EspA,  ya que  los diversos  estudios 
epidemiológicos con grandes  tamaños muestrales y realizados en diversas partes del 





eventos  cardiovasculares:  la  cardiopatía  isquémica  (IAM  o  angina  de  pecho)  y  la 
enfermedad  cerebrovascular  (ictus  y  AIT).  La  prevalencia  en  la  población  española 
general de cardiopatía isquémica es del 5,5% y de enfermedad cerebrovascular es del 
3,7% (101).  
En el caso de  la cardiopatía  isquémica, no halló en  toda  la muestra ningún caso, 
mientras  que  se  vio  una  prevalencia  de  enfermedad  cerebrovascular  de  2,52%  (3 
pacientes): 2,4% en pacientes  con TB  (2 pacientes) y 2,8% en pacientes  sin  terapias 
biológicas (1 paciente).  
La escasa prevalencia de estas patologías, menor que  lo esperado sobre  todo en 
cardiopatía  isquémica  a  la  población  general  y  también  dentro  de  las  EspA,  puede 
achacarse al tamaño de la muestra, lo que impide sacar conclusiones relevantes en este 
apartado en concreto.  

















Cuando  se  analizaban  la  relación  entre  diferentes  tratamientos  con  la  edad 
estratificados por edad y sexo la situación fue diferente. Aunque la eliminación de out 








Al  comparar  el  GIM  muestral,  por  edad  y  sexo  con  los  valores  de  referencia 
poblacionales, se observó que en pacientes menores de 45 años el GIM medio izquierdo 




Posteriormente,  hacia  los  55  años  aumenta  la  pendiente  de  la  recta  muestral, 
haciéndose  similar  a  la  recta  poblacional  (cuya  recta mantiene  la misma  pendiente 
durante  todo el  rango de edad). De esa manera, el  crecimiento del GIM en nuestra 
muestra es más rápido, a un ritmo similar al poblacional pero como las pendientes son 
parecidas, nunca el GIM de la muestra vuelve a igualarse con el poblacional. Lo que se 
desprende  de  estos  datos  es  que  el GIM medio  por  cada  lado  en  nuestra muestra 
aumenta  de  manera  más  lenta  respecto  a  la  población  hasta  edades  medias  y 










  En  la  introducción se han expuesto  los diferentes trabajos en  los cuales se ha 
valorado el GIM en EspAs respecto a población general. Estos estudios tienen una serie 
de limitaciones que dificultan extraer conclusiones de los resultados: tamaño muestral 
relativamente  pequeño,  carácter  transversal  o  formas  de medición  de  las  variables 
diferentes. Por ejemplo, la medición del grosor íntima‐media varía según los estudios: 
medidas unilaterales  vs bilaterales, medición en 1 punto de  la  carótida  común  vs 3 
mediciones  etc...  Tampoco  se  ha  evaluado  en  general  el  posible  impacto  de  los 
tratamientos  como  por  ejemplo  con  AINE.  Los  principales  estudios  (58,60,61) 
presentaban  mayores  tamaños  de  muestra  (N=60,  60;  59,  en  los  grupos  de  EspA, 










Es  interesante  constatar  que  diversos  trabajos  (59,60,61,57)  encuentran  una 
relación entre duración de la enfermedad y el GIM o la presencia de placas de ateroma. 
Por tanto,  los estudios apuntan en  la dirección de que el GIM está aumentado en  las 




‐ Tamaño  de  la muestra:  debido  al  pequeño  tamaño,  las  conclusiones  deben 




‐ Diferentes  trabajos  tomados  como  referencia  poblacional:  al  necesitar  dos 




para  todos  los  supuestos  de  sexo  e  GIM  izquierda  o  derecha)  no  presenta 
ninguna alteración en todo su recorrido, por tanto, no hay ningún tipo de cambio 
de tendencia explicable por la modificación del estudio.  
‐ Población  anciana:  en  muchos  trabajos  se  excluye  del  análisis  la  población 
anciana,  ya  que  la  presencia  de  múltiples  FRCV  actúan  como  un  factor  de 
confusión que dificulta  valorar el  incremento de GIM  en dichas poblaciones. 
Además, en nuestra muestra la anquilosis cervical de algunos ancianos dificultó 
la  realización de  la ecografía carotidea. Sin embargo, en nuestra muestra,  los 
cambios de pendiente se observaron en edades menores (aproximadamente 50‐
55 años) por lo que no nos parece que sea la causa de este fenómeno.  
‐ Heterogeneidad  de  la  muestra:  al  no  excluir  en  el  análisis  a  pacientes  con 
tratamiento  con  anticoagulantes  o  antiagregantes  podríamos  estar  ante  un 
sesgo de selección, ya que la presencia de estos factores puede actuar como un 
factor de confusión.  





‐ Efecto del  tratamiento: podemos  también plantear  como hipótesis de que el 
efecto  terapéutico acumulado a  lo  largo de  los años, además de  controlar  la 
inflamación consiga disminuir el GIM. De ser esto cierto, podríamos decir que el 




























estadística  en  ningún  supuesto. Nuevamente,  la  causa  probable  es  el  tamaño  de  la 
muestra. De hecho, en el grupo de mujeres mayores de 65 años no había efectivos para 
































lógico pensar que  la  inflamación  sistémica que  sufren  y de  su mantenimiento en el 
tiempo.  
Los pacientes más susceptibles de recibir terapias biológicas son también  los más 

















Un  estudio  longitudinal  prospectivo  podemos  valorar  la  incidencia  de  eventos 
cardiovasculares  en  el  tiempo,  así  como  la  velocidad  de  incremento  de  GIM. 
Proponemos  por  tanto  el  diseño  de  un  estudio  con  un  seguimiento  a  5  años  que 
consideramos  que  es  un  período  de  tiempo  suficientemente  largo  para  observar  la 
aparición de eventos cardiovasculares y valorar el crecimiento de GIM.  
‐ Cálculo del tamaño de la muestra: 
Se  han  reportado  diferentes  velocidades  de  crecimiento  del GIM:  de  0.01  a  0.3 
mm/año (106). Un estudio publicado en 2002 estudió la velocidad de aumento del GIM 
en 280 pacientes con o sin enfermedad arterial coronaria (definida como estenosis del 
>50%  coronaria  medida  mediante  angiografía  coronaria).  El  seguimiento  se  realizó 





















producirán  pérdidas  por  diferentes  causas  (pérdidas  de  seguimiento,  pacientes  que 
cambian de grupo a lo largo el seguimiento, etc…) que se estima pueden alcanzar hasta 




























2. Pacientes  con dificultades  cognitivas para  la  comprensión  y/o  realización del 
mismo. 
 




















TB es que  los pacientes con TB son pacientes con una mayor  inflamación, por  lo que 
















índice ASDAS  incluye: dolor axial  total  (pregunta 2 de BASDAI) evaluación global del 

















































de  la muestra es menor que  la poblacional, de manera que el GIM de  la muestra y 
poblacional se igualan aproximadamente a los 45‐55 años y después de los 55 años la 
pendiente de  la recta de  la muestra aumenta, pero no vuelve el GIM de  la muestra a 
superar el general. En el caso del GIM izquierdo de las mujeres el GIM de la muestra y 
general son aproximadamente iguales hasta los 55 años, donde la pendiente cambia de 
sentido,  con  lo  que  los  valores  de  IQMT  disminuyen.  En  el  análisis  del GIM medio 
izquierdo  y derecho en pacientes  con TB  frente pacientes  sin TB no  se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas.  



















Fecha de nacimiento:  
 
Fecha de inicio de sintomatología de EspA ó EspA:  
 
Fecha de diagnóstico de EspA ó EspA: 
 
¿Alguien en su familia (padres, hijos ó hermanos) ha presentado síntomas de ictus cerebral isquémico 
antes de los 50 años (los varones) o de los 60 años (las mujeres)? 
 
SI (ESPECIFIQUE QUIEN)                                                                                   NO 
 
¿Alguien en su familia (padres, hijos ó hermanos) ha presentado síntomas de ictus cerebral isquémico 
antes de los 50 años (los varones) o de los 60 años (las mujeres)? 
 
SI (ESPECIFIQUE QUIEN)                                                                                      NO 
 
¿Es usted fumador? 
 
FUMADOR                                      EXFUMADOR                                   NUNCA 
 
¿Qué número de cigarrillos fuma/ha fumado por día? 
 
Enumere la cantidad de antiinflamatorios que toma mensualmente y el tipo. 
 
Enumere la cantidad de antiinflamatorios que tomaba diariamente antes del tratamiento con IFX.  
 
Recibe usted o ha recibido tratamiento con corticoesteroides (zamene, prednisona, celestone, etc…) 
 










INTOLERANCIA A LA GLUCOSA.  
 
INSUFICIENCIA RENAL.  
 





CÁNCER DE CUALQUIER TIPO (ESPECIFIQUE CUAL) 
 
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
 
ANGINA DE PECHO.  
 
ICTUS CEREBRAL ISQUÉMICO. 
 












































ESTUDIO SOBRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
EN PACIENTES CON ESPAS EN PACIENTES CON Y SIN TB.  
 
HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO GREGORIO MARAÑÓN  
28007 MADRID.  
 
INTRODUCCIÓN:  
Usted padece una enfermedad del grupo de las espondiloartropatías. Como ya 
sabe es una enfermedad crónica con posibles complicaciones, tanto derivadas 
de la propia enfermedad como del tratamiento que se le prescribe. La 
incidencia de problemas cardiovasculares en los pacientes portadores de esta 
enfermedad se ve aumentada con respecto a pacientes sanos. El fenómeno 
del aumento acelerado del GIM y la presencia de placas de ateroma a nivel de 
la arteria carótida común está considerado ampliamente por la comunidad 
científica como un marcador de riesgo cardiovascular. 
Solicitamos su autorización para la obtención de una muestra de sangre y la 
realización de una ecografía doppler carotídea de los lados izquierdo y derecho 
para determinar si usted presenta marcadores que se puedan correlacionar con 
mayor riesgo de presentar complicaciones cardiovasculares. 
El autor de este estudio revisará su historia clínica para buscar información que 
puede ser relevante para dicho estudio.  
Este documento se le proporciona para darle información suficiente para que 
pueda entender los posibles riesgos y beneficios derivados de su participación 
en este proyecto, decidiendo si desea participar o no en el mismo, ya que su 
participación es absolutamente voluntaria.  
Su decisión acerca de participar o no en el proyecto no afectará a la atención 
médica que le proporcionen sus médicos. 
Antes de tomar su decisión, lea atentamente este documento. Haga tantas 
preguntas como desee hasta asegurarse de que lo ha entendido y desea 
participar. También puede consultar, antes de decidirse, con el médico, 
enfermero, familiares o amigos.  
RIESGOS:  
En caso de participar en el estudio, la realización del mismo no supone ningún 
riesgo para usted. 
BENEFICIOS:  
La posibilidad de estudiar factores de riesgo cardiovasculares y el GIM 
mediante ecografía doppler puede beneficiar a pacientes con su misma 
enfermedad en el futuro.  
COMPENSACIÓN:  
Usted no recibirá ningún tipo de compensación económica o de cualquier otro 
tipo por su participación. 
CONFIDENCIALIDAD:  
Toda la información que se obtenga, así como toda la información clínica 
referente a usted será considerada confidencial y tratada en consecuencia.  
Es posible que los resultados de las investigaciones sean publicados en la 
literatura científica, pero entendiento estos resultados como los obtenidos de la 
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totalidad de las muestras, no los resultados individuales. En cualquier caso su 
identidad permanecerá completamente confidencial y nunca formará parte de 
ninguna publicación.  
OBTENCIÓN DE INFORMACIÓN ADICIONAL:  
Usted puede contactar con el Dr. Aramburu o el Dr. González del Servicio de 
Reumatologia del Hospital General Universitario Gregorio Marañón si le surge 
cualquier duda sobre su participación en este proyecto o sobre sus derechos. 
En todo momento se pondrán los medios necesarios para facilitarle la 








































DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO:  
 
Yo, __________________________________________ (nombre del paciente) 
 
He leído la información que se me ha entregado. He podido hacer preguntas 
sobre el proyecto. 
 
He recibido suficiente información sobre el mismo. He hablado de ello con  
_____________________________________________ (nombre del médico 
informante). 
 
Comprendo que mi participación es voluntaria.  
 
Comprendo que puedo retirar mi consentimiento:  
1. Cuando quiera. 
2. Sin tener que dar explicaciones. 
3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.  
 
Presto libremente mi conformidad para participar en el proyecto:  
 




Yo, he explicado por completo los detalles relevantes de este proyecto al 
paciente y/o la persona autorizada a dar el consentimiento en su nombre.  
 























Por favor, marque con una X el recuadro que representa su respuesta ( ejemplo ) 
Todas las preguntas se refieren a la última semana. 
 
 
1) ¿Cómo describiría el grado global de fatiga / cansancio que ha experimentado? 
   
 
 
Ausente                                                                                             muy intensa 
  
2) ¿Cómo describiría el grado global de dolor en cuello, espalda o caderas debido 
a su enfermedad? 
    
Ausente                                                                                              muy intenso 
  
3) ¿ Cómo describiría el grado global de dolor-hinchazón en otras articulaciones fuera de 
cuello, espalda o caderas? 
    
Ausente                                                                                              muy intenso 
  
4) ¿ Cómo describiría el grado global de malestar que ha tenido en zonas dolorosas al 
tacto o a la presión? 
    
Ausente                                                                                             muy intenso 
  
5) ¿ Cómo describiría el grado global de rigidez matutina que ha tenido al despertar? 
   
 
 
Ausente                                                                                              muy intensa 
  
6) ¿Cuánto tiempo dura su rigidez matutina tras despertarse? 
  
 






A continuación se le indican una serie de actividades. Por favor, marque el número que 
mejor describa su situación EN LA ÚLTIMA SEMANA. 
 




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
 
13) Subir 12 ó 15 escalones sin agarrarse al pasamanos ni usar bastón o muletas (poniendo 




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  
15) Realizar actividades que supongan un esfuerzo físico como ejercicios de rehabilitación, 






1 2 3 4 5 
 
6 7 8 9 10 Imposible 
  




1 2 3 4 5 
 










. Mean far wall common carotid artery carotid intima-media thickness values from the AXA 
Study 
 
Right common carotid artery  
Age, y/percentile                                                                 Male                                                             Female  
 
                           <30            31-40               41-50                 <30            31-40             41-50               
 
25th 0.39 0.42 0.46 0.39 0.42 0.44 
50th 0.43 0.46 0.50 0.40 0.45 0.48 
75th 0.48 0.50 0.57 0.43 0.49 0.53 
 
 
Left common carotid artery  
Age, y/percentile                     
 
                                                          Male                                                                          Female 
 
 
                                        <30            31-40              41-50        <30              31-40              41-50            
 
25th 0.42 0.44 0.5
0 0.30 0.44 0.46 
50th 0.44 0.47 0.5
5 0.44 0.47 0.51 
75th 0.49 0.57 0.6































Common carotid artery carotid intima-media thickness values from the Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis Study (Robyn L. McClelland, 
PhD, personal 




Mean far wall–right 
 
Age, y/percentile              White male                                         White female 
 
                         45-54          55-64         65-74      75-84      45-54      55-64      65-74      75-84 
 
25th 0.52 0.57 0.65 0.72 0.51 0.55 0.65 0.72
50th 0.62 0.68 0.77 0.83 0.58 0.65 0.75 0.83
75th 0.71 0.81 0.92 0.97 0.67 0.76 0.87 0.93
 
              Mean far wall–left 
 
 
Age, y/percentile                   White male                                          White female 
 
                             45-54       55-64      65-74      75-84      45-54      55-64      65-74      75-84 
 
25th 0.54 0.57 0.67 0.71 0.50 0.55 0.63 0.70
50th 0.63 0.69 0.81 0.85 0.58 0.64 0.73 0.80
75th 0.78 0.82 0.95 1.00 0.67 0.75 0.85 0.94
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